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A gyulladásos bélbetegség (inflammatory bowel disease, IBD) incidenciája folyamatosan nő, etiológiája egyelőre is-
meretlen. Kezelésében gyakran alkalmazunk immunszuppresszív, illetve immunmoduláns szereket. Egyes esetekben 
azonban szolidszerv-transzplantációt követően, folyamatos immunszuppresszív kezelés mellett is megfigyelhető 
de novo IBD kialakulása. Célunk az volt, hogy Klinikánk beteganyagából összesítsük azon eseteket, amelyekben szolid 
szerv (máj, vese, tüdő) transzplantációját követően de novo IBD alakult ki. A transzplantációt megelőzően szkleroti-
záló cholangitis miatt gondozott betegeket kizártuk. A Klinikánkon gondozott, szolid szerv transzplantációján (179 
máj, 197 vese, 29 tüdő) átesett betegek közül 4 (2 máj- és 2 vesetranszplantált) gyermeknél alakult ki de novo IBD. 
A transzplantációhoz vezető alapbetegségek biliaris atresia, polycystás vese és Denys–Drash-szindróma voltak. 
A transzplantációt követő immunszuppresszív terápia mind a 4 esetben tartalmazott szisztémásszteroid- és takro
limuszkezelést, emellett 3 esetben mikofenolát-mofetil (MMF)-terápiát is. A kivizsgálást indikáló főbb tünetek a 
haematochesia, hasmenés, fáradékonyság és fogyás voltak. A családi anamnézis 1 esetben volt pozitív. A de novo IBD 
diagnózisának felállítását követően mind a 4 betegnél az addigi immunszuppressziós terápia módosításra került. 
Összességében elmondható, hogy a szolidszerv-transzplantációt követő de novo IBD kialakulása ritka, etiológiája 
tisztázatlan. Az irodalom felveti az alkalmazott immunszuppresszív szerek (takrolimusz és MMF), illetve infekciók 
etiológiai szerepét, de az is felmerül, hogy a de novo IBD olyan önálló entitás, mely elkülönül a klasszikus IBD kate-
góriáitól. Klinikai szempontból fontos a tünetek hátterében álló betegség tisztázása, hiszen a prezentációs tüneteknek 
megfelelő, a differenciáldiagnosztika során felmerülő egyéb betegségek terápiája merőben eltér. A megfelelő terápia 
hozzájárulhat a transzplantált betegek morbiditásának és mortalitásának csökkentéséhez.
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De novo inflammatory bowel disease in children after solid organ transplantation

The incidence of inflammatory bowel disease (IBD) is increasing, however, the aetiology is still unknown. The 
therapy consists of immunosuppressants and immunomodulators. In some cases, despite the continuous immuno-
suppressant therapy, de novo IBD develops. Our aim was to evaluate patients diagnosed with de novo IBD after solid 
organ (liver, kidney, or lung) transplantation. Patients treated with sclerosing cholangitis prior to liver transplantation 
were excluded. 4 patients (two kidney and two liver transplants) were diagnosed with de novo IBD. The underlying 
diseases leading to transplantation were biliary atresia, polycystic kidney, and Denys–Drash syndrome. All patients 
received systemic steroid and tacrolimus treatment, and 3 patients (2 kidney and 1 liver transplant) also received 
mycophenolate mofetil (MMF). The main symptoms indicative of de novo IBD were haematochezia, diarrhoea, fa-
tigue, and weight loss. Family history for IBD was positive in 1 case. Following the diagnosis of IBD, immunosup-
pressive therapy was modified. Overall, the development of de novo IBD following solid organ transplantation is quite 
rare, and its aetiology is unknown. According to the literature, immunosuppressants (tacrolimus and MMF) and in-
fections play a role in the pathomechanism, but it seems that de novo IBD is a separate entity from the classical IBD 
categories. From a clinical point of view, it is important to elucidate the underlying disease of the symptoms, as the 
treatment of other diseases that arise during differential diagnosis according to the presentation symptoms is very 
different. Appropriate therapy can help reduce morbidity and mortality in transplant patients.
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Rövidítések
5-ASA = 5-aminoszalicilsav; ANCA = antineutrofil citoplazma-
tikus antitest; ASCA = Saccharomyces cerevisiae elleni antitest; 
AZA = azatioprin; CyA = ciklosporin-A; DAMP = (damage-
associated molecular patterns) károsodáshoz társult molekulá-
ris mintázat; DNS = dezoxiribonukleinsav; HUPIR = (Hungar
ian Paediatric IBD Registry) Magyar Gyermekkori IBD 
Regiszter; IBD  = gyulladásos bélbetegség; IBD-U = (inflam-
matory bowel disease unclassified) „nem besorolható” IBD; 
IL = interleukin; INR = (international normalized ratio) nem-
zetközi normalizált ráta; MMF = mikofenolát-mofetil; MR = 
mágneses rezonancia; PAMP = (pathogen-associated molecu-
lar patterns), patogénhez társult molekuláris mintázat; PCR = 
(polymerase chain reaction) polimeráz-láncreakció; VCAM = 
(vascular cell adhesion molecule) vascularis sejtadhéziós mole-
kula

A gyulladásos bélbetegség (inflammatory bowel disease, 
IBD) a gastrointestinalis rendszert érintő krónikus, gyul-
ladásos megbetegedés, melyhez 3 betegség sorolható: 
Crohn-betegség (Crohn’s disease), colitis ulcerosa (ulce-
rative colitis) és a nem besorolt colitis (indeterminate 
colitis). A betegség pontos etiológiája máig tisztázatlan, 
de kialakulásában szerepet játszanak genetikai és környe-
zeti faktorok, immunológiai tényezők és a bélmikrobiom 
[1]. 

Az IBD kezelésében az immunszuppresszív terápia 
fontos szerepet játszik. Előfordulhat azonban, hogy szo-
lid szerv transzplantációját követően, immunszuppres�-
szív terápia mellett a már korábban is meglévő IBD ki-
újul, illetve korábban jelen nem lévő IBD alakul ki, 
hajlamosító társbetegség (például szklerotizáló cholangi-
tis) nélkül. 

A de novo IBD etiológiája az IBD-éhez hasonlóan tisz-
tázatlan, felmerül azonban többek közt a poszttransz
plantációs időszakban előforduló cytomegalovirus- [2] 
és Clostridium difficile fertőzés, a sebészi beavatkozás 
következtében megváltozott anatómia és a mikrobiom-
ban történő változások [3] oki szerepe, továbbá moleku-
láris szinten a DAMP-ok (damage-associated molecular 
patterns) és a PAMP-ok (pathogen-associated molecular 
patterns) szerepe [4], illetve különböző immunszupp-
resszánsok hatásai [5], kiemelve a mellékhatásként colitis 
kialakulására hajlamosító mikofenolát-mofetilt (MMF) 
[6, 7]. Terápiájában a leginkább aminoszalicilátok, azati-
oprin (AZA), szisztémás kortikoszteroidok, budezonid 

használatos, de esettanulmányként leírták az infliximab 
hatásosságát is [3]. 

Magyarországon a gyermekkori szervtranszplantáció 
az elmúlt évtizedek egyik sikertörténete. Vesetranszplan-
táció 1981, májtranszplantáció 1988, tüdőtranszplantá-
ció 1996 óta érhető el a magyar gyermekek számára [8]. 
A vesetranszplantált gyermekek gondozásában mind a 
négy egyetemi gyermekklinika részt vesz, a máj- és tüdő
transzplantált betegek gondozása azonban kizárólag a 
Semmelweis Egyetem I. Gyermekgyógyászati Klinikáján 
történik.

A jelen összefoglaló célja az volt, hogy retrospektíven 
összesítse az 1981 és 2020 között, összesen 405, szolid 
szerv transzplantációján (179 máj, 197 vese, 29 tüdő) 
átesett gyermek közül azokat, akiknél a transzplantációt 
követően de novo IBD-t diagnosztizáltunk. Tekintettel a 
colitis ulcerosa és a szklerotizáló cholangitis gyakori tár-
sulására, a jelen összefoglalóból a transzplantáció előtt 
IBD-vel diagnosztizált, illetve a szklerotizáló cholangitis 
miatt transzplantált gyermekeket kizártuk. 

Esetbemutatások

Első eset

Á. L. 2017-ben, 2 hónaposan biliaris atresia miatt Kasai-
műtéten esett át. Kivizsgálása során szerológiai és PCR-
vizsgálattal igazolt cytomegalovirusfertőzés miatt gan-
ciklovirkezelésben részesült. 2018 júliusában, 14 
hónaposan ’split’ (parciális) máj transzplantációján esett 
át Hamburgban. A standard ellátás részeként sziszté-
másszteroid-, takrolimusz-, aszpirin- és urzodezoxikól-
sav-terápia indult. 3,5 hónappal a transzplantációt köve-
tően a korábbi drén helyén tályog alakult ki, mely a 
fistulajárat sebészi megnyitása és parenteralis antibioti-
kum alkalmazása mellett gyógyult. A transzplantációt 
követő 8. hónapban az Epstein–Barr-vírus emelkedett, 
a vér mononukleáris sejtjeiben a felső határérték 9-szere-
sének megfelelő DNS-kópiaszámát tapasztaltuk, emiatt 
a  szisztémásszteroid-terápiát leállítottuk, a takrolimusz 
dózisát csökkentettük. Ezt követően a fenti érték a nor-
máltartományhoz kezdett közeledni.

2019 júliusában, egy évvel a transzplantációt követően 
a gyermeknél orrvérzés, véres székletek jelentkeztek, la-
boreredményeiben anaemia, thrombocytopenia, mérsé-
kelten megnyúlt INR, ismételten emelkedett Epstein–
Barr-vírus-kópiaszám látszódott. Hasi ultrahangvizsgála-
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tán bélfal-megvastagodás ábrázolódott, hasi MR-vizs
gálaton több helyen diffúziógátlás látszódott, a 
csontvelő-mintavétel azonban malignitást nem igazolt. 
A panaszok hátterében a coeliakiát, az infektív ágenst ki-
zártuk, de az etiológiát a pánendoszkópia, az exploratív 
laparotomia és a vett bioptátumok szövettani elemzése 
sem tudta megállapítani. A panaszok jelentkezését köve-
tően 2 hónappal a kapszula-endoszkópia előkészítése-
ként elvégzett (ismételt) felső-alsó endoszkópián azon-
ban a nyálkahártya típusos eltérései voltak láthatók, a 
szövettani vizsgálat pedig Crohn-betegség fennállását 
igazolta. 5-ASA (5-aminoszalicilsav)-terápia mellett a 
beteg panaszai szűntek. 

Második eset

H. S. biliaris atresia miatt 2003-ban, 2,5 hónaposan 
Kasai-műtéten esett át. 2015-ben, 12 évesen vascularisan 
dekompenzált májelégtelenség miatt ’split’ máj transz
plantációjára került sor. Immunszuppresszióként szte
roid-, takrolimusz-, MMF-terápiában részesült, az utób-
bit azonban erőteljes viszketés miatt fél évvel a 
bevezetését követően leállítottuk. Egy évvel a transz
plantációt követően rejectio alakult ki; kétszer is része-
sült szteroid-lökésterápiában, a MMF-terápiát visszave-
zettük. Ekkor már gyakori alhasi fájdalomra, tenesmusra 
panaszkodott, napi 3-4 alkalommal volt laza széklete, a 
kolonoszkópos vizsgálat azonban a panaszokat magyará-
zó eltérést nem igazolt. 

A májgraft elégtelen működése és cholestasis miatt 3 
évvel az első transzplantációt követően retranszplantáció 
történt. Egy hónappal később akut rejectio miatt szte
roid-lökésterápia indult, elégtelen válasz miatt azonban 
2 ciklusban anti-timocitaglobulin-kezelésre szorult. 

A retranszplantációt követően, 10 hónappal később, 
2018. júliusban fáradékonyság, hasmenés jelentkezett, 
a  széklet kalprotektinszintje emelkedett volt. A pánen
doszkópia és a szövettani vizsgálat Crohn-betegség 
fennállását igazolta, terápiáját 5-ASA-terápiával egészí-
tettük ki. 

Harmadik eset

B. Á. polycystás vese, juvenilis nephronophthisis szövőd-
ményeként kialakult végstádiumú veseelégtelenség miatt 
2005-ben, 9 évesen kadáver donoros vesetranszplantá
ción esett át. A műtét kapcsán hepatitis C-vírus-fertő-
zöttsége igazolódott. Anamnéziséből kiemelendő a szo-
matropinterápiát igénylő növekedési elmaradottsága, a 
csontdeformitást okozó, korrekciós műtéteket igénylő 
rachitise és 4 éves korában femurosteotomiája. 

2013 áprilisában, 17 évesen kezdődtek véres székletei, 
ennek hátterében először fissura ani, fél évvel később az 
ismétlődő vérzés hátterében nodus haemorrhoidalis iga-
zolódott. Két hónappal később, 2013 decemberében te-
nesmus, napi 6–10 alkalommal jelentkező lágy széklet és 
fogyás miatt további vizsgálatok indultak. Ekkor székle

tében vér nem volt, laboreredményeiben thrombocyto-
sis, emelkedett CRP, hypoalbuminaemia és anaemia lát-
szódott, az enteralis infekció fennállását kizártuk. Hasi 
ultrahangvizsgálaton a colon területén bélfal-megvasta-
godás látszódott. A kolonoszkópia és a szövettani vizsgá-
lat a poszttranszplantációs lymphoproliferativ betegséget 
és a cytomegalovirusfertőzést kizárta, a panaszok, a tü-
netek és az elvégzett vizsgálatok alapján Crohn-colitis 
igazolódott. A panaszok szteroid- és 5-ASA-kezelés mel-
lett szűntek; a MMF-kezelést AZA-terápiára váltották, 
felnőttgondozásba történő átadása is e mellett a terápia 
mellett történt.

Negyedik eset

H. Á.-t 2016 márciusában, 10,5 évesen Crohn-beteg 
materből származó vesével transzplantálták, biopsziával 
igazolt Denys–Drash-szindróma (nephrosisszindróma és 
nemi szervi eltérés) miatt. A transzplantációt követően 
takrolimusz- és mikofenolátterápia indult. Anamnézisé-
ből kiemelendő 4 éves korában történt műtétje phimosis 
és cryptorchismus miatt, melynek során a bal oldalon 
sem a scrotumban, sem inguinalisan nem találtak here-
szövetet. Testvére nem besorolható IBD (IBD-unclassi-
fied, IBD-U) miatt áll gondozás alatt.

15 hónappal a transzplantációt követően rotavírus-en-
teritise zajlott, ezt követően továbbra is rendszeresen je-
lentkezett hasi fájdalma és 1-1 hígabb széklete. 2017 
októberében napi 6-7 alkalommal jelentkező híg vizes 
széklet, fogyás miatt jelentkezett. A mikofenolát dózisát 
csökkentették, széklettenyésztése kórokozót nem iga-
zolt. Laboratóriumi értékeiben thrombocytosis, emel
kedett CRP, hypoalbuminaemia, alacsony vasszint és 
ASCA-pozitivitás látszódott. Székletében a vér vizsgálata 
pozitív lett, emellett magas széklet-kalprotektinszint 
igazolódott. Pánendoszkópos és szövettani vizsgálata 
IBD-re utalt, pontos típusa nem volt meghatározható. 
Kizárólagos enteralis táplálás indult, együttműködési ne-
hézség miatt azonban szisztémás szteroidra váltottunk. 
Ezzel párhuzamosan a mikofenolátkezelés leállt, AZA-
terápia indult. Később terápiáját 5-ASA-terápiával egé-
szítették ki, mely mellett panaszai megszűntek.

Az esettanulmányokhoz kapcsolódó összesítő adato-
kat és a vizsgálatok pontos eredményeit az 1. és a 2. táb-
lázatban összesítettük. 

Megbeszélés

Esetbemutatásainkban 4 (2 máj- és 2 vesetranszplantáci-
ón átesett) beteget mutattunk be, akiknél szolidszerv-
transzplantációt követően jelentkező véres széklet, illet-
ve hasmenés hátterében de novo IBD igazolódott. A 
vizsgált populációban a de novo IBD incidenciája – más 
külföldi tanulmányokhoz hasonlóan [7] – igen magas-
nak, 1%-nak bizonyult. Összehasonlításképpen: a 
HUPIR (Hungarian Paediatric IBD Registry) adatai 
alapján a gyermekkori IBD hazai előfordulása 7,48/105, 
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melyen belül 4,72/105 a Crohn-betegség és 2,32/105 a 
colitis ulcerosa [9].

Összegezve az eseteket elmondhatjuk, hogy a kivizs-
gálást indikáló főbb tünetek a haematochesia, a hasme-
nés, a fáradékonyság, és a fogyás voltak, melyek a transz
plantációt követő 1–8,8 év során jelentek meg. 1 beteg-
nél 3 percentilis alatti súly- és hosszpercentilis volt jel-
lemző a diagnóziskor, de ez a beteg már korábban, az 
IBD tüneteinek jelentkezését megelőzően növekedési 
elmaradottság miatt növekedésihormon-terápiát kapott. 
Thrombocytosist, CRP-emelkedést és hypoalbuminae-
miát a vesetranszplantált betegeknél tapasztaltunk. A 
hasi ultrahangvizsgálaton 2 esetben látszódott bélfal-
megvastagodás. 1 betegnél ASCA-pozitivitás volt jelen, 
bár nem mindegyik betegnél történt ASCA és ANCA 
irányában is vizsgálat. A betegség lokalizációját tekintve 
leginkább a vastagbél volt érintett, ezt követte a termina-
lis ileum. A szövettani vizsgálat 2 betegnél írt le granulo-
mát. Az IBD kialakulása előtt a poszttranszplantációs 
időszakban takrolimuszkezelésben mindegyik, MMF-
kezelésben 3 beteg részesült. Az IBD diagnózisát köve-

tően a továbbiakban mindegyik betegnél fenntartó keze-
lésként meszalazint alkalmaztak. A korábban vese
transzplantáción átesett gyermekeknél a MMF-kezelést 
AZA-terápiára állították át. 

A de novo IBD etiológiája egyelőre még tisztázatlan. 
Feltételezik az immunszuppresszió mint infekcióra hajla-
mosító tényező szerepét. Bakteriális infekció esetén a te-
rápiaként adott antibiotikumok dysbiosishoz vezetnek, 
majd csökkentik a bélben a barrier funkciót. A virális 
infekciók közül kiemelkedő a cytomegalovirus szerepe 
– előfordulása az ép immunitású egyének között is kima-
gasló, szervátültetések kapcsán pedig az egyik legfonto-
sabb infekciós szövődmények közé tartozik a cytomega-
lovirusreaktiváció [10]. Cytomegalovirusfertőzéskor 
megnő a bélpermeabilitás, indukálódik a 1-es típusú vas-
cularis sejtadhéziós molekula (vascular cell adhesion 
molecule-1, VCAM1), amely facilitálja a fehérvérsejtek 
kitapadását az endotheliumra, végső soron pedig a colon 
mikrocirkulációja romlásnak indul [2]. A cytomegalovi-
russal fertőzött endothelialis sejtek képesek stimulálni a 
T-sejtek IL2-termelését, elindítva a gyulladásos folyama-

1. táblázat Az esetekhez kapcsolódó adatok részletezése

1. eset 2. eset 3. eset 4. eset

Alapbetegség Biliaris atresia Biliaris atresia Polycystás vese WT1-mutáció, Denys–
Drash-szindróma

Társbetegség Nincs Nincs Rachitis, pes planoval-
gus, növekedési 
elmaradottság, krónikus 
HCV-fertőzés

Nincs

Transzplantáció ’Split’ máj transzplantációja ’Split’ máj transzplantációja Kadávervese transzplan-
tációja

Élődonoros vesetransz
plantáció (Crohn-beteg 
mater)

Életkor a transzplantációkor 14 hónap 12, majd 14 év 8,5 év 10 év

A transzplantációt követő 
immunszuppresszív terápia

Szteroid, takrolimusz Szteroid, takrolimusz, 
MMF

Szteroid, takrolimusz, 
MMF

Mikofenolát, takrolimusz

A transzplantáció és az 
IBD-re utaló tünetek 
jelentkezése között eltelt idő

12 hónap 3 év (az első transzplantáci-
óhoz képest)

8,8 év 14 hónap

Tünetek Hematochesia, vashiányos 
anaemia

Hasmenés, fáradékonyság, 
végbéltáji fájdalom, 
csípőízületi fájdalom, 
perianalis fissura, tenesmus

Hasmenés, fogyás, 
tenesmus 

Hasmenés, fogyás

Terápia a tünetek jelentkezé-
sekor

Takrolimusz, UDCA, ASA, 
K-, D-vitamin, Fe

Takrolimusz, MMF, 
szteroid, ASA, UDCA, 
pantoprazol

Takrolimusz, MMF, 
szteroid, famotidin, 
allopurinol, darbepoe-
tin-alfa, B-vitamin-
komplex, NaHCO3, Fe

Takrolimusz, mikofeno-
lát, famotidin, ASA, 
metoprolol, allopurinol, 
Mg, Fe

A tünetek és a diagnózis 
között eltelt idő

2 hónap 8 hónap 1,5 hónap 7 hónap

Életkor az IBD diagnózisakor 2 év 15,5 év 17,5 év 12 év

IBD miatt megkezdett 
gyógyszeres terápia

5-ASA 5-ASA Szteroid, 5-ASA, AZA 
(a MMF leállt)

Kizárólagos enteralis 
táplálás, szteroid, AZA, 
5-ASA (a mikofenolát 
leállt)

5-ASA = 5-aminoszalicilsav; ASA = aminoszalicilsav; AZA = azatioprin; Fe = vas; HCV = hepatitis C-vírus; IBD = gyulladásos bélbetegség; Mg = 
magnézium; MMF = mikofenolát-mofetil; UDCA = urzodezoxikólsav; WT = Wilms-tumor
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tokat [11]. A fenti 4 betegnél cytomegalovirusfertőzés 
mindössze 1 esetben fordult elő, a transzplantációt meg-
előző időszakban. 

A de novo IBD etiológiáját tekintve az alkalmazott im-
munszuppresszív terápia szerepe is komoly kérdéseket 
vet fel. Ismert a MMF vastagbélgyulladás-szerű képet 
kialakító mellékhatása [6, 7], egyes tanulmányokban 
azonban a takrolimuszt is mint IBD-re hajlamosító szert 

jelölik meg. A kalcineurininhibitorok közé tartozó szer 
az IL2-produkciót gátolja. Az IL2 hiánya T-sejt-diszre-
gulációt okozhat, ez pedig a szuppresszív immunválasz 
hiányához, csökkent mértékéhez vezet, végső soron pe-
dig szerepet játszik a vastagbélgyulladás kialakulásában 
[2]. Ezt támasztja alá az a kutatás, melyben IL2-defici-
ens egerekben colitis kialakulását figyelték meg [12]. 
Annak ellenére, hogy a takrolimusz és a ciklosporin-A 

2. táblázat A kivizsgálások eredményei

1. eset 2. eset 3. eset 4. eset

Növekedési elmaradottság

Súly (kg és percentilis) 13,5 (75–90)   64,5 (3–10)   32 (10)   32,5 (<3)

Magasság  
(cm és percentilis)

  92 (90–97) 159 (3–10) 159 (<3) 147 (25–50)

Radiológia

Hasi ultrahang
vizsgálat

5 mm-es bélfalvastagság 
elsősorban a sigma 
területén

Kóros eltérést nem írt le A colon területén  
12 mm-es falvastagság, 
nyirokcsomó-duzzanat

IBD-re utaló eltérést nem 
írt le

Hasi MR-vizsgálat Diffúziógátlás a mesen
terialis nyirokcsomókban, 
a duodenum falában, egy 
ileocaecalis bélkacsban, 
a medenceövet alkotó 
csontokban, a femurfejek-
ben, több csigolyatestben 
és csigaívben

Nem történt Nem történt Nem történt

Labor

CRP (mg/l)     9,5     0,7 135,9       50,4

Fe (μmol/l)   –   15   –         2

Albumin (g/l)   36   45   26       31

Thr (G/l) 118 118 486     544

Hbg (g/l)   87 133   75     112

vvt (T/l)     4,1     4,9     2,7         4,4

Htk %   28,0   38   23       33

Kalprotektin 424 >1800

Immunszerológia Coeliakia: negatív  
(a többit nem nézték)

Citoplazma elleni AT, 
ds-DNS elleni AT, 
májspecifikus proteinek 
elleni AT-pozitivitás.

Nem történt ASCA-IgG-pozitivitás

Az endoszkópia képe A rectumban aphták, a 
nyálkahártya hyperaemiás, 
szakaszosan ödémás, 
vérzékeny

A gyomorban erozív 
gyulladás, a Bauhin-billen-
tyűn egy aphtosus fekély, 
helyenként erythemás 
bélszakaszok

Csőszerű vastagbél,  
a területén aphtás 
fekélyek, pseudopolyposis

Diffúz gastritis és duodeni-
tis, a colonban aphtás 
fekélyek, torzult haustratio 
és pseudopolyp, a jobb 
colonfélben és a coecumban 
mély ulcusok; a terminalis 
ileumban fekélyes gyulladás

Szövettani vizsgálat A colon descendens és 
transversum területén 
granulomaképződés,  
a terminalis ileumban  
idült gyulladás; duodenitis

A colon teljes területén 
cryptaabscessusok, a colon 
descendensben granuloma

A szöveti kép a leginkább 
Crohn-betegségnek 
feleltethető meg, bár a 
teljes szöveti spektrum 
nem látható

A coecumban és a colon 
descendensben kifekélyese-
dett, gyulladt granulációs 
szövet

A gyulladás lokalizációja Pancolitis Pancolitis Colitis Terminalis ileum és felső 
gastrointestinalis traktus

IBD a családban Nem volt Nem volt Nem volt Mater: Crohn-beteg; 
testvér: IBD-U

AT = antitest; ASCA = Saccharomyces cerevisiae elleni antitest; CRP = C-reaktív protein; ds-DNS = kettős szálú dezoxiribonukleinsav; IBD = gyul-
ladásos bélbetegség; IBD-U = „nem besorolható” IBD; Hbg = hemoglobin; Htk = hematokrit; IgG = immunglobulin-G; MR = mágneses rezo-
nancia; thr = thrombocyta; vvt = vörösvértest
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(CyA) is gátolja az IL2-képződést, szerepüket a de novo 
IBD kialakulásában eltérő mértékűnek véleményezi az 
irodalom. Vesetranszplantált betegek esetében a takroli-
musszal kezelt csoportban alacsonyabb IL2-expresszáló 
T-sejt-számot találtak a CyA-val kezelt csoporthoz ké-
pest [13]. Takrolimusszal kezelt patkányokban alacso-
nyabb IL10-szintet írtak le a CyA-val kezelt csoporthoz 
képest [14], továbbá egy 74 éves, szívtranszplantáció 
miatt takrolimusszal kezelt nő esetében a kezelés mellett 
észlelt multiplex fekélyek miatt történt terápiaváltás 
CyA-ra az ulceratiók megszűnését okozta [15]. A fentiek 
ellenére egy tanulmányban arról számolnak be, hogy a 
konzervatív terápiára rezisztens IBD-ben szenvedő bete-
gek ötödében a takrolimusz remissziót indukált; fontos 
azonban megjegyezni, hogy ez a tanulmány igen kis 
esetszámú volt [16]. Habár az eddigiek alapján a CyA 
biztonságosabbnak tűnik a de novo IBD kialakulása 
szempontjából, VCAM1- és CyA-terápia mellett is meg-
figyeltek 10 évvel a transzplantációt követően kialakuló 
de novo IBD-t [17]. 

A de novo IBD diagnózisát megnehezíti a gyakran atí-
pusos klinikai megjelenés. Transzplantált betegekben a 
hasi panaszok és a vastagbélgyulladás hátterében előfor-
dul, hogy nem tudnak ismert okot azonosítani, így a di-
agnózis idiopathiás colitis marad. Feltételezhető azon-
ban, hogy a transzplantációt követő immunszuppresszáns 
szerek hatására a gyakoribb opportunista infekciók indít-
ják el az IBD kialakulását, azonban a diagnózishoz szük-
séges szöveti szintű elváltozások az immunszuppresszió 
miatt maszkírozódnak, ezzel meghiúsítva a megbízható 
diagnózist, de fenntartva a tüneteket [18]. Észben kell 
tartani, hogy a hasi panaszok hátterében pszichoszoma-
tikus tünetek is állhatnak [19]. Egy nagyszámú, gyer-
mekkori esetekkel foglalkozó tanulmány azt is felveti, 
hogy a jelenleg de novo IBD-ként kezelt betegség valójá-
ban egy, az IBD-hez nagyon hasonló, de igazából önálló 
entitás [7].

Érdekes, hogy sem az általunk gondozott tüdő
transzplantált betegekben nem alakult ki de novo IBD, 
sem az irodalomban nem találni erre példát. Az im-
munszuppresszív terápiákkal, hatásmechanizmusukkal, 
az általuk jelentett rizikófaktorokkal kapcsolatban min-
denképpen további vizsgálatok szükségesek, hogy a be-
tegek a lehető legbiztonságosabb terápiát kapják a rejec-
tio megelőzését és az immunszuppresszió által okozott 
kockázatokat tekintve.

Következtetés

A jelen esettanulmány során retrospektív módon összesí-
tettük transzplantált betegeink közül a szövettani vizsgá-
lattal megerősített de novo IBD-vel diagnosztizált esete-
ket. Elmondható, hogy amellett, hogy mindegyik beteg 
részesült legalább egy olyan immunszuppressziós terápi-
ában, amely az irodalom alapján de novo IBD kialakulásá-
ra hajlamosít, egyéb rizikófaktorok is jelen voltak, mint 
például korábbi cytomegalovirusfertőzés, a gastrointesti-

nalis traktust érintő műtétek, antibiotikumterápiák, IBD 
a családi anamnézisben. Szükség lenne azonban nagyobb 
esetszámú, prospektív vizsgálatokra, hogy a de novo IBD 
lefolyásáról és etiológiájáról többet tudjunk meg. Addig 
is fontos megjegyezni, hogy tekintettel arra, hogy a pre-
zentációs tüneteknek megfelelő, a differenciáldiagnoszti-
ka során felmerülő egyéb betegségek (bakteriális, virális 
infekció, protozoonfertőzés, gyógyszerasszociált hasme-
nés, graft versus host betegség, poszttranszplantációs 
lymphoproliferativ betegség, ischaemiás colitis, coeliakia, 
microvascularis ischaemiás colitis, vastagbélrák) terápiája 
merőben eltér, a de novo IBD diagnózisa és a megfelelő 
terápia hozzájárulhat a transzplantált betegek morbiditá-
sának és mortalitásának csökkentéséhez [3]. 

Anyagi támogatás: A cikk megírása anyagi támogatásban 
nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: B. K. K.: A nemzetközi iroda-
lom áttekintése, a tanulmány írása, szerkesztése. K. K., 
R. Gy., S. P. és Sz. A.: A vesetranszplantált betegek átte-
kintése, a betegekkel kapcsolatos adatok összesítése. 
D. A.: A tanulmány írásának szervezője, vezetője. A köz-
lemény végleges változatát valamennyi szerző elolvasta 
és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.

Köszönetnyilvánítás 
A szerzők köszönettel tartoznak a Semmelweis Egyetem I. Gyermek-
gyógyászati Klinikáján minden dolgozónak, aki részt vesz a gyulladásos 
bélbetegségben szenvedő és szervtranszplantált gyermekek ellátásában. 
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